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Experimental Studies on the E百ectsof Cerebral lschemia 
and Recirculation with Respect to Free Fatty Acids 
and Membrane Phospholipid Molecular Species 
YASU:¥"OBU GOTO 
Department of :¥eurosurgery. Faculty of :¥ledicine, Kyoto University 
(Director: Prof. Dr. HARUHIKO KIKUCHI) 
Previous investigators have shown that free fatty acids which accumulated during ischemia 
are one of indicators of the evolution in ischemic brain damage. This study has sought to 
delineate the temporal relation after cerebral ischemia and postischemic recirculation between 
free fはtyacid accumulation and degradation of phospholipid molecular species. 
During ischemia, the cerebral phospholipid molecular species in diacyl phosphatidylcholine 
(PC) decreased gradually. By contrast, diacyl phosphatidylethanolamine (PE) decreased 
abruptly after 5 minutes of ischemia. Both diacyl PC and PE showed greater decrease in 
polyenoic molecular species ( especiallγ16 : 0-22 : 6 and 18・0-22: 6) than saturated, 
monoenoic molecular species. 
Total free fatty acid accumulation was observed according to the time elapsed. Free 
arachidonic acid and docosahexaenoic acid showed more rapid accumulation than the other 
fatty acids. At 60 minutes of ischemia. every kind of fatty acid accumulated nonspecifically. 
In recirculation period, the decrease in phospholipid molecular species content and the 
increase in free fatty acid have continued as long as 30 minutes. Thereafter, free fatty acid 
decreased to control values. Reacylation of PC and PE molecular species has not been observed 
during 120 minutes recirculation period. 
We have drawn conclusion from this experiment that 1) cerebral ischemia caused differential 
degradation in each phospholipid classes and preferential hydrolysis in polyenoic molecular 
Key words: Cerebral ischemia, Recirculation, Free faty acid, Phospholipid molecular species. 
索引語：脳虚血，血流再開，遊離脂肪酸， リンJI旨質分子種．
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species in individual phospholipid class; 2) cerebral recirculation failed to attain reacylation of 











更に脳組織レベルでの acidosis，脳浮腫の発生をきた phospholipase A2を介するものとイノシトーノレリン脂
































体重 350450 gの Wistar系雄性ラヴト（月齢8-



















置を閉鎖して虚血を作成した．血流再開を行った群で ( E) 遊離脂肪酸の分析
ば一定の時間を経過した後lこ血流選断装置を開放した． 一定保の pentadecanoicacid (15 :0）を内部標準
(C）脳血流の測定 として加えた後，脳を氷冷した 55ちトリクロノレ酢畿
脳血流を測定した群では2本の水素クリアランス用 (TCA) 7ml中で polytronhomogenizer iとより30砂
電極を両側頭頂葉皮質iζ，1本を小脳皮質に顕微鏡下 問磨砕し，chloroform/methanol(1 :2, v/v) 30 ml, 
k刺入して，デンタルセメントとア円ンアルファで頭 37・c,3回 Katesらの方法2いに準じて抽出した． ζ
蓋骨IC固定した．約1096濃度の水素ガス混合気を3 れらに各 30mlの chloroform,0. OlN HCIを加え
5分，人工呼吸器から吸わせ，皮質の rCBFをinitial て遠沈し chloroform層を分取した． Sc・P・pak(silica 
slope indexで算出したH・30. cartridge）を用い中性脂質は chloroform屑と 20ml,
(D) 脳材料の採取 chloroformでリン脂質は 20ml, methanolで各々分
頭頂部頭蓋骨I乙紙製の漏斗をアロンアノレファで固定 離した． 中性脂質は thin layer chromatography 
して一定時間後lζ人工呼吸を行いながら液化窒素を滴 (hexane/ethyl ether/acetic acid, 50:50:1, v/v/v) Iζ
下して脳を insitu freezing35＞により凍結した．その spotして展開し，脂肪酸を同定したのち掻きとった．
後，頭部を2-3スライスにパンドソーで切断し－30。C Morrison and Smithの方法32>IC準じて BF3/MeOH
Quantitative Analysis of Phospholipid Molecular Species 
and Free Fatty Acids 
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Figure 1. Schematic representation of the procedures to analyse the FF A and phospholipid 
molecular species (diacyl PC and PE）・
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Table I. physiological vはri.d1l円 l"'f"r"and 処1ft. r ischemia 
lschemia 
Controls 
5 min lOmin. 15 min. 30min. 60min. 
:-;¥',l<'llit arterial 100.0士5.0 106. 0±9. 5 102.0士10.5 98.0今 8.5 90. 8 8. :.! 95.0士9.5
I》［（＇附 ure(mmHg) 
Blood必h はnah・,js
pH 7.4士0.1 7.2φ0.:: 7. ＇！， 二0.3 7. :lφ0.2 7. :l 0. '!, 7.3 0目2
lヘ氏、（）， (mmHg) 30.6 6.7 35.8±10.1 37.9土9.9 41. 1土10.6 42. 8-'1. 0 43.1土10.5 
l':i(>, (mmH日） 138. 9±17. 3 136. 5±15. 4 139. 4土19.1 140. G 17. 0 14:.!. 4 19. 9 145. 6土18.6
Vはlues辻remeanゴ：－；E:VI.n=5 
を加えて methyl化し日＇＂ d1ro111atogr叩 h＼＇で定量し を3回抽出し乾固， Dinitrobenzoylchloride(D NBC) 
た．｛山 chromatographyは日himadzu（；、9人， IOSッ 25 mgと共IC30分間， desiccatorで乾燥させた．乙tl
:-;Jar lOC, 100-120 mesh chromosorb ¥', N2流量は らに dr"Iりridine0. 5 mlを加え， 60。C,10分間反応
40 ml rnin, 160 240。Cの条「｜そ用いた． させて l>NBC-1><;/¥L{1体0i＇｝た．これらを n-hexane
各脂肪酸は同一条「1－，ご測定した標準物質の相対保持 で3回抽出し pyridineを除いた筏 aceto111tnlelζ溶解
時聞から同定し，内部標準物質（15:0）との商積比に して HPLCにて定量した．
よって定置した． I PLC (high performance liquid《hrりrnat＜’Uはph¥')
(F) リン脂質分子種分析 :t Hitachi model 655→15を用L＇，分離された分子種
分離したリン脂質は科、川し再度《hloroformk溶解 は＇！.54nmで測定した. column は.＼1ultrasphere 
した.2mgのリン脂質に対して抗酸化剤として lOμg りDおcolumn，‘llTlonitrile/2-propanol(80:20, v/v）を
の butylatedhydroxytoluene (BHT）を加えた後，内 溶仰として用しり flowrateは 1.0 ml rnin，温度は
部標準として distearo）匂hosphatidylcholine(18:0 25＂ι‘とした． 内部標準との面積比から各分子種の定
18 :0 !'('I, distearoylphosphatidYlP!h~nolamine ( 18: 0- 量を行った．分析法の概略は Figure1に示す
18:0 PE 
口1eth礼 ol川 etiιand;wはt《均r,180:150:30:10, v 'vV} lζ 得られた結川ま分散分析＼AN<>¥'A）により1負Vとし’ 
spot して展開し， PC‘， PEを同定してt蚤きとつた． p 0. 05を示したもυJ~統， iU1'1こ有意とした．
chloroform/methanol (2: 1, v v）で3回抽出した後，
濃縮乾固し，鬼頭らの）Jil:、20叫 l に準じて diacyl 型 実験1虚血IC伴う脳遊離脂肪酸とリン脂質分子穫の
I'(', PEの分子種を定量した. l.25ml lOm:¥l Trj,. 変化
H<、lbuffer (pH 7. 5 30 m:¥l H,B仇を含む）に溶解 方 iL、脳虚血尚5, 10, 15, 30, 60分の時間経過で
し約1分間 sonication, phospholipase （＇とぶ飽和 試量をj'J,sh川 1operation ( 0分）との比較
.th、lether 2. 0 mlを加え Ili.tcylglycerol化したもの を行った．
Table 2. r（句H1・l凡 tor,・ and after ischemia (one-staged 
4 ＼＇（•、川l occlusio日）
lschemia 
( 'untrりls 5 min. 30 min. 60 min. 
left parietal cortex 48. 6 _I 5. 3 
right 43. 2土3.9
cerebellum 28. 3φ1. 7 
¥'alues are mean土討E:¥l(ml/100 g.min) 
氏、BFis measured l円v hydrogen clearance method 



























Figure 2. Separation of major molecular species of diacyl PC and PE by HPLC. 
a, 16:0-22:6; b, 16:0 20:4; c, 18:0-22:6; d, 18:0-20:4; e, 18:1-18:1; 
f, 16:0-18:1; g, 16:0-16:0; h, 18:0-18:1; i,18:0-16:0; j, 18:0-18:0 
(as an internal standard) 
結果 示した，しかし統計的には有意差を認めなかった．
(A) 生理的変動 (B) 脳血流
虚血前後の各パラメ ーターを Table1 IL示す．虚血 虚血に伴って脳血流は著明lζ減少し水素クリアラン
によって体血圧，血中 pHは変化を認めなかったが， ス法によって測定することが不能となった．すなわち
PaC02, Pa02は虚血時間を追って，若干の蓄積傾向を CBFは 10ml/100 g.min以下に低下したものと考え
Table 3. Relative composition of diacyl molecular species of PC and 
PE in control rat brain 
Phosphatidylcholine Phosphatidylethanolamine 
(PCJ (PE) 
16:0 22:6 4.38土0.67% 9. 94±0. 58% 
16:0-20:4 5.68土1.01 3.53士0.19 
18:0-22:6 3.82土0.48 31. 32±2. 74 
18:0-20:4 4.81土0.46 22.17土1.04 
18:1-18:1 3.01土0.22 6. 70土1.01 
16:0-18:1 39.35土1.20 6.54土1.31 
16:0 16:0 16. 59土1.84 4.55土0.30
18:0-18:1 16.44土0.57 12.95士1.31 
18:0-16:0 5.92士0.68 2.31士1.12 
polyenoic MS 18. 78土1.97 66. 96±2. 78 
saturated and monoenoic MS 81. 31土1.92 33. 03±2. 78 
polyenoic MS =(16 :0-22 :6)+(16 :0-20 :4)+ (18 :0-22 :6)+ (18: 0-20 :4) 
saturated and monoenoic MS=(l8:1 18:1J+(l6:0-18:1J+(l6:0-16:0J+(l8:0 18:1) 
+(18:0 16:0) 





±3. 5~弘 diacyl 型 PE は30. 2±3.1%を占め，各々は
Figure 2に示した如く良好に分離された．
主lζ9分子種が検出されたが，高度不飽和分子種は
これらのうち palmitoyl-docosahexaenoyl(16:0 22:6), 
palmitoyl-arachidonoyl (16: 0-20: 4), stearoyl-
docosahexaenoyl (18: 0 22: 6), stearoyl-arachidonoyl 
(18:0-20:4）の4分子穫であり，飽和，モノ不飽和分子
種は oleoyl-oleoyl(18: 1-18: 1), palmitoyl-oleoyl (16 :0-






































Figure 3. Changes in sum of major molecular 
species of diacyl PC and PE during 
various periods of ischemia. Values are 
mean±SEM. n=5 in each group. *: 





ble 4, 5). 
は緩やかに減り続けた.60分で高度不飽和分子種は66
9ぢ，飽和，モノ不飽和分子種は54%の減少を認めた
(Table 6, 7). 
PEは虚血5分で有意に急激な減少を示し，その後 PC, PE間では減少する割合，及び時間経過は異な


















5. 99±0. 71 
77. 89±8. 60 
33. 03±4. 31 




5 min. 10 min. 15 min. 
6.06土0.61*
9.03土0.91
5. 86±0. 57 
7. 02±0. 42 







7. 82±1. 94 
4. 75±0. 86* 
7.00土1.68 
4.59士1.00 
68. 10±13. 78 
32.61土6.02
27. 75±5. 15 
13. 00±2. 51 
172.34士32.54
5.44土1.12*
7. 57±1. 05 
4. 57±0. 72* 
6.80土0.85*
4.58士1.00 
66. 07±8. 46 
32. 41±3. 79 
27.36土4.25
12. 67±2. 38 
167.47±22.91 
30min. 
4. 88±0. 25* 
7.57土1.22 
4. 51土0.84*
5. 97±0. 33* 
4.43土0.41
57. 83±3. 48 
31. 71土7.30
24. 44±1. 81 
10.62土1.65 
151. 96土12.32
Values represent the mean土SEMnmol/mg phospholipid #: n=5 in each group 
*: p<O. 05, compared withてthecontrol values 
60min. 
4.67士1.02* 
6. 83±1. 06 
3.84土0.82*
5. 77土0.91*
4. 42±0. 52 
52. 41±6. 54 
24.97土2.89
22. 09±2. 60 
8.22土0.79 
133. 22±16. 40 
44 日外宝第57巻第1号（昭和63年1月）
Table 5. Polyenoic and saturated, monoenoic molecular species of diacyl PC in rat brain 




15min. 30min. 60min. 
polyenoic MS 36.26土2.77 27. 97±1. 54 25. 29±5. 49* 24. 38土3.70* 22. 93±0. 96* 21.11±3. 57* 
(100) (77. 1 (69. 7) (67. 2) (63.1) (58.1i" 
saturated, and 
monoenoic MS 
164.21土18.05147.65士11.75 146. 05土28.27143.09土19.37 129. 03±11. 65 112.11土13.06
(100) (90. 0) (89. 0) (87. 1) (78. 6) ¥68. 3) 
total 200. 47 ± 20. 53 175. 62土12.98 171. 34土32.54167.47士22.91 151. 96±12. 32 133. 22土16.40
Values represent the mean土SEMnmol/mg phospholipid.都：n=5in each group 
*:pく0.05, compared with the control values 
numerals in parenthesis are percentage to control. 
polyenoic MS =(16 :0-22: 6)+ (16 :0-20 :4)+ (18 :0-22: 6)+ (18: 0-20 :4) 
saturated and monoenoic MS =(18:1-18:1)+(16:0-18: 1)+(16:0 16:0)+(18:0-18: 1)+(18:0-16:0) 
Table 6. Diacyl molecular species of PE in rat brain during various periods of ischemia 
Molecular lschemia# 
species Controls# 30min. 60min. 5min. lOmin 15min. 
16:0-22:6 10.41土1.04 4. 56± 1. 04* 4.51土1.38* 4.13±0. 71* 3. 98±0. 39* 3.54土0.41* 
16:0-20:4 3. 70±0. 35 1. 58土0.18* 1. 50士0.17* 1. 49±0.18* 1.40±0.11* 1. 38土0.38* 
18:0-22:6 32.77土3.36 13.02土1.78* 12.88土2.54* 12.88土1.31* 12. 01±0. 67* 10.51土1.97* 
18:0-20:4 23.26土2.40 10.11土1.59* 9. 59±1. 64* 9.59士1.44ホ 9.49土0.84* 8.44士1.01* 
18:1-18:1 6.99士0.79 3.63土0.70* 3.56土0.59* 3.56±0.41* 3.52士0.76* 3.46土1.04* 
16:0-18:1 6. 73土0.72 4.29土0.76* 4. 27±0. 89* 4.13土0.29* 3.86土0.35* 3.50土1.00キ
16:0-16:0 4. 76土0.47 2.55土0.38* 2. 55±0. 53* 1. 89±0. 21 * 1. 87土0.26* 1. 67土0.24* 
18:0-18:1 13. 48±1. 23 6.97土1.30* 6. 72土0.95* 6. 64±0. 79* 6. 30±0. 58* 6. 19±1. 82* 
18:0-16:0 2.38土0.59 2.32土0.85 2.20土0.59 1. 76±0. 30 1. 66±0. 36 0. 78±0.13 
total 104. 48±9.18 49. 03±8. 42* 47.78土7.24* 46. 07 ± 5.07* 44.09士3.09* 39.47土6.14*
Values represent the mean±SEM nmol/mg phospholipid事：n=5in each group 
*: p<O. 05, compared with the control vaues 
Table 7. Polyenoic and saturated, monoenoic molecular species of diacyl PE in rat brain 
during various periods of ischemia 
Controls# 
Ischemia事
5min. lOmin. 15min. 30min. 60min. 
polyenoic MS 70.14士6.86 29. 27±4. 75* 28. 48士5.60* 28.09土3.40* 26.98土1.64* 23. 87土2.99*
(100) (41. 8) (40. 5) (40.1) (38. 5) (34.1) 
saturated, and 34. 34±2. 86 19. 76土3.68* 19.30土2.51* 17.98±1.81’17. 21±1. 83* 15. 60土4.10*
monoenoic MS (100) (57. 7) (56.3) (52. 5) (50.1) (45. 51 
total 104. 48±9. 18 49.03士8.42* 47.78士7.24* 46.07士5.07* 44. 09±3. 09* 39. 47土6.14ホ
Values represent the mean土SEMnmol/mg phospholipid.書：n= 5 ineach group 
帯： p<O. 05, compared with the control values 
numerals in parenthesis are percentage to control 
polyenoic MS=(l6 :0-22:6J+(l6:0-20:4)+(18:0-22:6J+(l8:0 20・4)






ラット脳より得られる遊離脂肪酸は palmitic acid 
(16:0), stearic acid (18:0J, oleic acid (18:1), arachi-
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Figure 5. Total free fatty acid levels durmg var・
ious periods of ischemia. Values are 
mean土SEM.n=5 in each group. *: 


















Figure 4.. Separation of free fatty acid by gas chromatography (GC). a, 15: 0 (as an 
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Figure 6. Individual fatty acid levels after ischemia. Values are mean土SEM. n=5 in each 











Table 8. Free fatty acid levels in rat brain during various periods of ischemia 
FFA Controls草
Ischemia# 
5 mrn. lOmin. 15min. 30min. 60min. 
16:0 59.66土3.18 70.94土10.24 74. 53±5. 63 74. 52±8.18 78.15土0.46 143.29土12.24*
18:0 65.02土2.74 86.08土15.72 94. 63±3.19 94. 53±14. 58 104.10士9.19 142.62土27.49*
18:1 73.91土3.51 81. 92±13. 76 83. 48±5. 71 87. 91±14. 84 88. 38±4. 56 183.55土7.47ホ
20:4 40. 72土6.19 64. 40±7. 53 89.08土18.98* 95.17土32.61* 99.76±9.68* 108.61士8.37*
22:6 26. 46±0. 91 31. 00土9.82 47.69土3.83* 48.35土10.42* 50.10±0. 73キ 66.05土4.74ホ
total 265. 77士15.22 334.34土42.44 389.41土24.99*400.48土62.46* 420. 49±21. 88* 644.12±37. 65* 
Values represent the mean±SEM μ,g/g brain.草：n=5in each group 
*: p<O. 05, compared with the control values 
Table 9. Physiological variables during ischemia and postischemic reperfusion 
Ischemia Re perfusion Controls 30min. 30min. 60min. 120min. 
systemic arterial pressure (mmHg) 100土5 90士8.2 llO. 4±10. 5 l16. 2土20.6 120土21.8 
blood gas analysis 
pH 7. 4±0.1 7. 3±0. 2 7.3土0.4 7.2土0.6 7. 2±0. 6 
PaC02 (mmHgJ 30.6土0.7 42. 8±9. 0 42. 5±10. 8 43.3土1.1 43. 0±9. 2 
Pa02 (mmHg) 138. 9±17. 3 142. 4土19.9 136. 5±23. 0 133. 3土20.1 130. 5±25. 4 
Values represent the mean土SEM,
Table 10. Regional CBF values during ischemia and postischemic reperfusion 
Re perfusion 
Controls Ischemia 
5 mm. 30min. 60min. 120 min. 
left parietal cortex 34. 8±4. 5 75.2土9.9* 34.0土12.2 28. 6±18. 0 15. 9±10.1* 
right 48.1±9. 0 60. 8±13. 2 34.5土15.1 22. 9±7. 8 29. 6±11. 3 
cerebellum 31. 0±2. 8 55. 7±5. 6* 30.2土5.4 12. 9±1. 6* 12. 6±3. 5* 
Values represent the mean士SEM(ml/lOOg.min) n=8 in each group 
（一）: unmeasurably low clearance 







initial (reactive) hyperemiaとそれに引き続く post-
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Figure 7. Changes in sum of major molecular 
species of diacyl PC and PE during 
postischemic recirculation periods after 
30 minutes of ischemia. Values are 
mean±SEM. n=5 in each group. *: 
p<0.05 as compared with corresponding 
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Figure 8. Total free fatty acid levels during post-
ischemic recirculation periods after 30 
minutes of ischemia. Values are mean 
土SEM.n=5 in each group. *: p<0.05 
as compared with corresponding control. 












30min. 60min・ 120 min. 
16:0-22:6 5. 54+ 1. 25• 1. 53+0. lga 2. 37+0. 51" 
16:0-20:4 5.10+0. 88• 2. 03+0. 28• 3. 24+0. 69• 
18:0-22:6 4. 24+0. 92• 1. 12+0. 18• 2.11+0. 51" 
18:0-20:4 4. 26+0. 96• 1. 69+0. 20• 2. 60+0. 54• 
polyenoic 19.13+3. 34• 6. 38+0. 84• 10. 32+2. 18• 
18:1-18:1 6. 50+1. 74 1. 78+0.16• 2. 15+0. 33• 
16:0-18:1 42. 54+9. 06• 21. 03+1. 55• 32. 09+5. 35• 
16:0-16:0 21. 82+4. 53a 1. 20+0. 70• 18. 58+3.16• 
18:0-18:1 17.86+3.71• 8. 64+0. 53• 12. 60+1. 96• 
18:0-16:0 8. 20+1. 21" 4. 03+0.16• 5. 94+0. 94• 
saturated, monoenoic 96. 92+18. 23• 46. 69+2. 99• 71. 37+11. 66• 
total 116. 05 + 21. 18• 53. 06+8. 55• 81. 68+13. 81• 
Values represent the mean+SEM nmol/mg phospholipid.事：n=5in each group 
a: pく0.05,compared with the control values 
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Table 12. Diacyl molecular species of PE in rat brain during reperfusion 
M自
reperfusion 
30min. 60min. 120 min. 
16:0-22:6 1. 55+0. 38• 0.61+0.W 0. 56+0.10• 
16:0-20:4 0. 95+0. ll• 0. 41+0. 09• 0. 50+0.17• 
18:0-22:6 3. 56+0. 99• 1. 83+0. 55• 1. 82+0. 18• 
18:0-20:4 2. 90+0. 74• 1. 64十0.48• 1. 45+0.17• 
polyenoic 8. 95+2.10• 4. 49+1.18• 4. 33+0. 49• 
18:1-18:1 1. 39+0. 26• 0. 69+0. 14• 0. 58+0. 09• 
16:0-18:1 3.17 +1. 07• 0. 64+0. 08• 0. 88+0. 20• 
16:0-16:0 0. 41+0.17• 0.12+0. 04• 0.10+0. 03• 
18:0-18:1 1. 97十0.28• 0.98十0.19• 0. 90+0. 08• 
18:0-16:0 0. 45+0. 06• 0. 21+0. 04• 0. 24+0. 06• 
saturated, monoen01c 6. 04+0. 79• 2. 65+0. 39• 2. 70十0.37•
total 14. 99+2. 79• 7.14+ 1. 54• 7. 03+0. 77• 
Values represent the mean十SEMnmol/mg phospholipid. 書： n~5 in each group 
•: p<0.05, compared with the control values 
Table 13. Free fatty acid in rat brain during reperfusion 
reperfusion 
FFA 
30min. 60min. 120min. 
16:0 93. 30+6. 85•,b 68. 79+5. 69 7. 82+4. 95 
18:0 122. 82+9. 47a,b 78. 61+6. 77 91. 50十7.48
18:1 112. 86+12. 74a,b 92. 07+10. 59 93. 59+12. 32 
20:4 106. 33+16. 50• 47. 56+5. 42b 42. 42+6. 27 
22:6 72. 45 + 23. 04• 34. 04 + 3.34b 30. 01 +4. 00 
total 507. 76+24. 52•,b 321. 07+18. 31 335. 34+16. 33 
Values represent the mean+SEM μg/g brain. n=5 in each group 
a: pく0.05,compared with the control 
b: pく0.05,compared with the values of 30 min. of ischem1a. 
小動物を用いた脳虚血モデルとしては mongolian 行うもの）を用いた場合，神経症状の発現頻度に著し
gerbilの両側あるいは，ー側総頚動脈閉塞によるもの い個体差があり，遊離脂肪酸の量も変異が大きく統計
が多く用いられてきたが30', gerbil においては，水素 処理が困難であった．そこで人工呼吸下fC4主幹動脈
クリアランスによる脳血流の測定が困難であることや， をほぼ同時に閉塞するモデルに変えて実験を行った．
得られる脳組織の重量が少ない事などが実験上の制約 臨床的IC脳梗塞の発生は40才台以降lと多く見られる




験モデルを選定する事が必要であった． 一般に脳梗塞に陥る rCBFの閥値は約 10ml/lOOg. 
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Individual free fatty acid levels during postischemic recirculation periods after 
30 minutes of ischemia. Values are mean±SEM. n=5 in each group. *: pく
0.05 as compared with corresponding control. Hatched area shows preischemic 
control values (mean±SEM). 
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田ら52》は gerbilの30分虚血で PCは4%, PEは
16%の減少が見られたとし， Enseleitら加はリン脂質
総量， PC,PS, PE lζ変化が見られた事を報告してい
る．これらの結果の相違は抽出法，分析法の差，又，
される3＞.本モテリレでは虚血によって rCBFは水素ク
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